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Summary
Background The aim of the study was to determine the
influence of hypertension on atherosclerotic plaque mor-
phology in patients with coronary heart disease.
Material and methods The study was performed on 30
men and 8 women aged from 35 to 75 years (mean age 60
years). Plaque morphology was evaluated by means of
intracoronary ultrasound. For all the patients, demo-
graphic data and data concerning selected risk factors of
arteriosclerotic disease: hypercholesterolemia, hyper-
tension, diabetes mellitus type 2 and smoking had been
collected. Morphology and size of plaques were analyzed
in cross-sections of coronary arteries. 63 atherosclerotic
plaques in hypertensive patients and 96 plaques in
normotensive patients were analyzed. Plaques were
classified as: soft, mixed and hard — based on echo-
intensity, with or without calcification, concentric and
eccentric. The cross-sections were divided into 3 groups
according to severity of lumen reduction: < 50% (I group),
50–75% (II group) and ≥ 75% (III group).
Results Mixed and hard plaques were observed significantly
more frequently in hypertensive patients (70%, including
mixed plaques — 57%, hard plaques — 13%) than in nor-
motensive patients (45%, including mixed plaques — 38%,
hard plaques — 7%) (p = 0,002). Comparing plaque struc-
ture in 3 groups of the cross-sections with different severity
of lumen reduction, only in group I (< 50%) soft plaques
occurred more rarely in hypertensive than normotensive pa-
tients (p = 0.0018). There were no significant differences in
group II and III. No statistical differences were obtained for
the occurrence of calcification and plaque distribution in
hypertensive patients compared to normotensive patients.
Conclusions Hard and mixed plaques occurred more fre-
quently in hypertensive in comparison to normotensive
patients. These data suggest that hypertension may be
a factor that combined with other risk factors, influences
other course of atherosclerosis in coronary arteries.
key words: intracoronary ultrasound, atherosclerotic
plaque, hypertension, coronary heart disease
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Wstęp
Mimo ogromnej wagi zagadnienia i ponad 150 lat
badań, przyczyna miażdżycy tętnic oraz szereg ogniw
jej łańcucha patogenetycznego wciąż pozostają nie-
jasne i są przedmiotem kontrowersji w świecie nauko-
wym [1]. Wobec braku jednoznacznej identyfikacji
czynnika przyczynowego, z pragmatycznego punktu
widzenia ważne stało się ustalenie i badanie czynni-
ków sprzyjających występowaniu miażdżycy, nazywa-
nadciśnienie tętnicze rok 2003, tom 7, nr 4
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nych inaczej czynnikami ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca, której morfologicznym podłożem jest
miażdżyca [2–8]. Nadciśnienie tętnicze, zarówno
pierwotne, jak i wtórne, rozkurczowe czy skurczowe,
labilne i utrwalone stanowi istotny czynnik ryzyka
miażdżycy i jej powikłań [3, 4, 6, 8, 9].
Mimo dużej wiedzy, badania wpływu czynników
ryzyka na strukturę zmian miażdżycowych wciąż
pozostają aktualne, a każde nowe badanie dotyczące
tego zagadnienia przyczynia się do pogłębienia wie-
dzy na temat miażdżycy.
Większość prac z zastosowaniem ultrasonografii
wewnątrznaczyniowej (IVUS, intravenous ultrasono-
graphy) dotyczy przydatności tej metody w interwen-
cyjnych zabiegach rewaskularyzacyjnych. Znacznie
rzadziej głównym celem badań są same zmiany
miażdżycowe. Najczęściej w badaniach z zastoso-
waniem IVUS strukturę blaszek miażdżycowych
charakteryzowano w miejscach maksymalnego zwęże-
nia światła tętnic w badaniu angiograficznym [10–14].
Dane dotyczące ultrasonograficznej oceny struktury
blaszek miażdżycowych w segmentach o różnie na-
silonym zwężeniu światła pochodzą z nielicznych
publikacji, których przedmiotem była ocena struktu-
ry blaszek w segmentach tętnic wolnych od zmian
lub ze zmianami nieznacznymi (tzw. nierówności
przyścienne lub zmiany zmniejszające światło < 50%)
w badaniu koronarograficznym [15–18].
Wyniki morfologicznej oceny zmian miażdżyco-
wych za pomocą IVUS mogą być korelowane z wy-
stępowaniem różnych czynników ryzyka choroby
wieńcowej. Dotychczas ukazało się zaledwie kilka
prac dotyczących tego tematu [12–14, 19]. Z uwagi
na bardzo ograniczoną wiedzę w tym zakresie, auto-
rzy podjęli próbę oceny zależności między nadciśnie-
niem tętniczym a strukturą blaszek miażdżycowych.
Celem pracy jest ultrasonograficzna ocena zależ-
ności morfologii blaszek miażdżycowych od wystę-
powania nadciśnienia tętniczego u pacjentów z roz-
poznaną chorobą niedokrwienną serca.
Materiał i metody
Przedmiotem badań były zmiany miażdżycowe
w tętnicach wieńcowych u pacjentów z objawową
chorobą niedokrwienną serca. W badanej grupie
chorych uczestniczyło 30 mężczyzn i 8 kobiet w wie-
ku 35–77 lat, średnio 60 ± 11 lat. Morfologię zmian
miażdżycowych oceniano na podstawie obrazów od-
tworzonych z zapisów IVUS.
U wszystkich chorych, u których wykonano IVUS,
zebrano dane demograficzne oraz dane dotyczące
obecności wybranych czynników ryzyka miażdżycy:
hipercholesterolemii, nadciśnienia tętniczego, cukrzy-
cy typu 2 oraz palenia tytoniu. Hipercholesterolemię
rozpoznawano, gdy stężenie cholesterolu całkowitego
w surowicy wynosiło powyżej 200 mg% (5,2 mmol/l).
Do badanej grupy włączono pacjentów dotychczas
nieleczonych środkami obniżającymi stężenie chole-
sterolu. Nadciśnienie rozpoznawano na podstawie
wywiadu, gdy wielokrotne pomiary ciśnienia tętnicze-
go wynosiły powyżej 140/90 mm Hg oraz w przypad-
kach długotrwałego stosowania leków hipotensyjnych
z powodu rozpoznanego wcześniej nadciśnienia tęt-
niczego. Dodatni wywiad w kierunku obecności
wcześniej rozpoznanej cukrzycy typu 2 był podstawą
rozpoznania tego czynnika ryzyka. Do grupy palą-
cych zaliczano osoby aktualnie palące tytoń oraz byłe
osoby niepalące przez okres nie dłuższy niż 5 lat.
Obrazy ultrasonograficzne uzyskiwano przy uży-
ciu systemu do IVUS — Oracle In-Vision firmy En-
dosonics (Stany Zjednoczone). Zastosowano cewni-
ki Visions Five-64 F/X™ firmy Endosonics (Stany
Zjednoczone).
Morfologię i wielkość blaszek miażdżycowych
analizowano w przekrojach poprzecznych tętnic
wieńcowych. Badania przekrojów każdej tętnicy
wieńcowej wykonywano w obrębie poszczególnych
segmentów tętnicy. Za segment uważano odcinek
tętnicy pomiędzy odejściem dwóch najbliższych so-
bie gałęzi lub między odejściem tętnicy wieńcowej
od aorty a odejściem pierwszej gałęzi bocznej.
W każdym segmencie badano co najmniej 3 przekro-
je poprzeczne. Ultrasonograficzną analizę przekrojów
tętnic oraz zmian miażdżycowych w nich zlokalizo-
wanych wykonano zgodnie z zaleceniami Study
Group on Intracoronary Imaging of the Working Group
of Coronary Circulation and of Subgroup on Intrava-
scular Ultrasound of the Working Group of Echocardo-
iography of the European Society of Cardiology [20].
Podstawą ultrasonograficznej oceny struktury bla-
szek miażdżycowych są różnice w echogeniczności
ich składników; echogeniczność składników porów-
nuje się z echogenicznością przydanki [11, 13, 15,
20–23]. Zgodnie z powszechnie przyjętym podzia-
łem [20], badane blaszki klasyfikowano według ich
struktury w nastepujący sposób:
— blaszki miażdżycowe „miękkie”, o niskiej
echogeniczności — w ponad 80% jednorodne, za-
wierające składniki o echogeniczności niższej niż
echogeniczność przydanki; histologicznie — zmia-
ny bogatokomórkowe, bogatolipidowe (ryc. 1);
— blaszki „twarde”, o wysokiej echogeniczności
— w ponad 80% jednorodne, zawierające składniki
o echogeniczności wyższej niż echogeniczność przy-
danki; histologicznie — zbudowane głównie z gę-
stej tkanki łącznej bogatej w kolagen (ryc. 2);
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— blaszki „mieszane” — niejednorodne, zawie-
rające składniki o niskiej i wysokiej echogeniczności,
bez przewagi (> 80%) jednych nad drugimi (ryc. 3).
Oceniono także występowanie zwapnień w blasz-
kach miażdżycowych. Ogniska zwapnień w IVUS są
widoczne jako jasne pola o wysokiej echogeniczno-
ści z charakterystycznym cieniem akustycznym, wy-
stępującym za zwapnieniem. W zależności od obec-
ności zwapnień blaszki podzielono na: blaszki ze
zwapnieniami i blaszki bez zwapnień.
Rozkład przestrzenny zmian miażdżycowych oce-
niano na podstawie wskaźnika ekscentryczności (EI,
eccentricity index), który oblicza się jako stosunek gru-
bości blaszki w miejscu, gdzie była ona najcieńsza
do jej grubości w przeciwległej ścianie tętnicy. Blasz-
kę klasyfikowano jako ekscentryczną, gdy EI < 0,5,
natomiast gdy EI ≥ 0,5, rozpoznawano blaszkę kon-
centryczną.
Po wykonaniu analiz ilościowej i jakościowej,
przekroje poprzeczne podzielono na trzy grupy
w zależności od stopnia zwężenia ich światła:
— I grupa — PA% < 50%,
— II grupa — 50% £ PA% < 75%,
— III grupa — PA% ≥ 75%,
gdzie PA (plaque area) oznacza wielkość blaszki
miażdżycowej, a PA% — pole całkowite naczynia
(pole powierzchni światła naczynia/pole powierzch-
ni naczynia ¥ 100).
Analizę porównawczą wykonywano w całej bada-
nej grupie, a następnie w podgrupach I, II i III.
Wyniki analizy morfologii: struktury blaszki, roz-
kładu przestrzennego i występowania zwapnień
Rycina 1. Miękka, ekscentryczna blaszka miażdżycowa
Figure 1. Soft eccentric atherosclerotic plaque
Rycina 2. Twarda, koncentryczna blaszka miażdżycowa
ze zwapnieniem
Figure 2. Hard concentric and calcified atherosclerotic plaque
Rycina 3. Mieszana, ekscentryczna blaszka miażdżycowa
Figure 3. Mixed eccentric atherosclerotic plaque
przedstawiono jako częstość (%) występowania każ-
dego rodzaju blaszki. Aby porównać dane zebrane
w skali nominalnej według schematu zmiennych
niepowiązanych — morfologia blaszek miażdżyco-
wych, częstość nadciśnienia tętniczego — używano
testu c2 (z poprawką Yatesa lub bez) lub dokładnego
testu Fishera. Wybór testu uzależniano od liczebno-
ści porównywanych grup [24]. Za istotny statystycz-
nie poziom przyjęto p < 0,05. Aby wyodrębnienić
niezależny wpływ nadciśnienia tętniczego na mor-
nadciśnienie tętnicze rok 2003, tom 7, nr 4
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fologię blaszek miażdżycowych, zastosowano model
wieloczynnikowej regresji logistycznej. Analizę sta-
tystyczną wykonano z wykorzystaniem programu
statystycznego Stata (wersja 6.0, 1999) oraz progra-
mu Medistat (komputerowy system statystyczny dla
potrzeb medycznych, wersja 2.0, 1991).
Wyniki
Nadciśnienie tętnicze stwierdzono u 14 (37%)
z 38 pacjentów. Dane demograficzne oraz częstość
czynników ryzyka w grupach chorych z nadciśnie-
niem tętniczym i z prawidłowymi wartościami ciś-
nienia przedstawiono w tabeli I. W grupie chorych
z nadciśnieniem tętniczym znamiennie częściej wy-
stępowała cukrzyca typu 2.
Ultrasonograficzna analiza
blaszek miażdżycowych u chorych
z nadciśnieniem tętniczym i bez nadciśnienia
Przedmiotem analizy były 63 blaszki miażdżycowe
u chorych z nadciśnieniem tętniczym oraz 96 blaszek
pacjentów z prawidłowymi wartościami ciśnienia.
Stwierdzono istotne statystycznie różnice w struk-
turze blaszek miażdżycowych w porównywanych
grupach. U chorych z nadciśnieniem tętniczym istot-
nie częściej stwierdzano blaszki mieszane i twarde,
które wynosiły 70% w porównaniu z 45% u chorych
bez nadciśnienia (p = 0,002).
Blaszki mieszane u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym stwierdzono w 57% przypadków, a u pacjen-
tów z prawidłowymi wartościami ciśnienia — w 38%.
Odsetek blaszek twardych u chorych z nadciśnieniem
tętniczym wynosił 13%, a u chorych bez nadciśnienia
— 7%. Znamiennie rzadziej u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym występowały blaszki miękkie (30%)
w porównaniu z chorymi z prawidłowymi wartościa-
mi ciśnienia (55%) (p = 0,01) (tab. II).
Porównując strukturę blaszek w grupach chorych
z nadciśnieniem tętniczym i bez nadciśnienia osob-
no w trzech grupach przekrojów o różnym nasileniu
zwężenia światła wykazano także różnice w struktu-
rze zmian miażdżycowych. W każdym przedziale
zwężeń (szczególnie w przekrojach ze stopniem
zwężenia światła do 50%) blaszki mieszane i twarde
występowały częściej, a blaszki miękkie istotnie rza-
dziej w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym
w porównaniu z grupą chorych z prawidłowymi war-
tościami ciśnienia (p = 0,018). W grupach II i III
obserwowane różnice nie były znamienne.
W modelu wielokrotnej regresji logistycznej praw-
dopodobieństwo występowania blaszek miękkich
u chorych z nadciśnieniem tętniczym było istotnie niż-
sze niż w grupie chorych bez nadciśnienia (iloraz szans
0,29; 95-procentowy przedział ufności 0,13–0,66;
Tabela II. Częstość poszczególnych typów blaszek miażdżycowych u chorych z nadciśnieniem tętniczym i pacjentów bez
nadciśnienia tętniczego
Table II. Frequency of different atherosclerotic plaque types in patients with hypertension and healthy subjects
Liczba blaszek Blaszki miękkie Blaszki mieszane Blaszki twarde
Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym (n = 14) n = 63 19 (30%) 36 (57%) 8 (13%)
Pacjenci bez nadciśnienia tętniczego (n = 24) n = 96 53 (55%) 36 (38%) 7 (7%)
Tabela I. Częstość wybranych czynników ryzyka oraz dane demograficzne pacjentów z nadciśnieniem tętniczym oraz cho-
rych z prawidłowymi wartościami ciśnienia
Table I. Frequency of risk factors and demographic data of patients with hypertension and healthy subjects
Czynniki ryzyka Grupa chorych Grupa chorych Poziom istotności
z nadciśnieniem tętniczym bez nadciśnienia tętniczego
(n = 14) (n = 24)
Wiek średni ± SD 60 ± 8 lat 59 ±12 lat NS
Płeć
Mężczyźni 11 (79%) 19 (79%) NS
Kobiety 3 (21%) 5 (21%)
Hipercholesterolemia 9 (64%) 16 (67%) NS
Cukrzyca typu 2 5 (36%) 3 (13%) p < 0,01
Palenie tytoniu 8 (57%) 14 (58%) p = 0,7
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p = 0,003). Analizując prawdopodobieństwo wystę-
powania blaszek miękkich u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym w zależności od grupy przekroju
z określonym stopniem zwężenia światła, prawdopo-
dobieństwo stwierdzenia blaszek miękkich zmniej-
szało się wraz ze wzrostem stopnia zwężenia światła
i było najmniejsze w przekrojach zwężonych ≥ 75%.
Jednak już przy porównaniu przekrojów ze stopniem
zwężenia światła poniżej 50% prawdopodobieństwo
stwierdzenia blaszek miękkich u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym w porównaniu z chorymi bez nad-
ciśnienia, było już istotnie niższe: iloraz szans 0,44;
95-procentowy przedział ufności 0,003–0,48; p = 0,011.
Natomiast w przypadku blaszek mieszanych było od-
wrotnie — prawdopodobieństwo ich występowania
było znamiennie większe u chorych z nadciśnieniem
tętniczym: iloraz szans 2,57; 95-procentowy przedział
ufności 1,24–5,36; p = 0,011. W grupie przekrojów
ze stopniem zwężenia światła poniżej 50% u chorych
z nadciśnieniem tętniczym w porównaniu z chorymi
z prawidłowymi wartościami ciśnienia prawdopodo-
bieństwo występowania blaszek mieszanych było naj-
większe: iloraz szans 25,15; 95-procentowy przedział
ufności 1,91–329,9; p = 0,014. W modelu wielokrot-
nej regresji logistycznej nie wykazano niezależnego
wpływu nadciśnienia tętniczego na częstość blaszek
twardych.
W analizie rozkładu przestrzennego wszystkich
ocenianych zmian miażdżycowych wykazano, że
udział blaszek koncentrycznych u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym był większy niż u chorych bez
nadciśnienia, jednak wykazane różnice nie były istot-
ne (tab. III). W porównaniach przeprowadzonych
w trzech badanych grupach zwężeń wykazano, że
blaszki koncentryczne występowały częściej u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym niż u chorych z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia. Różnice były naj-
większe w przekrojach III grupy ze stopniem zwęże-
nia światła ≥ 75% — odpowiednio 59% i 39% — jed-
nak w żadnej grupie nie osiągnęły poziomu istotno-
ści statystycznej. W modelu wielokrotnej regresji lo-
gistycznej nie wykazano również niezależnego wpły-
wu nadciśnienia tętniczego na zwiększoną częstość
blaszek ekscentrycznych lub koncentrycznych.
W przeprowadzonych badaniach nie wykazano
istotnych różnic w częstości zwapnień w blaszkach
miażdżycowych w grupach chorych z nadciśnieniem
tętniczym i bez nadciśnienia (tab. IV). Podobnie
różnic tych nie obserwowano w trzech grupach prze-
krojów o różnym stopniu zwężenia światła tętnicy.
W modelu wieloczynnikowej regresji logistycznej nie
wykazano niezależnego wpływu nadciśnienia tętnicze-
go na częstość zwapnień w blaszkach miażdżycowych.
Dyskusja
W piśmiennictwie ukazało się kilka prac, w któ-
rych ultrasonograficznie oceniano morfologię bla-
szek miażdżycowych, a uzyskane wyniki próbowano
korelować z czynnikami ryzyka miażdżycy [12–14,
17, 19, 25]. Analizę zależności morfologii zmian
miażdżycowych od czynników ryzyka miażdżycy
można także znaleźć w nielicznych pracach anato-
mopatologicznych [26–30].
Najbardziej znaczące doniesienia na temat wpły-
wu czynników ryzyka na strukturę blaszek miażdży-
cowych opublikowali Rasheed i wsp. [14] oraz Gyon-
gyosi i wsp. [12]. Podobnie jak autorzy niniejszego
artykułu, wymienieni badacze [12, 14] analizowali
między innymi wpływ nadciśnienia tętniczego na
morfologię blaszek miażdżycowych. Jednak w prze-
Tabela III. Rozkład przestrzenny blaszek miażdżycowych u chorych z nadciśnieniem tętniczym oraz pacjentów bez nadciśnienia
Table III. Distribution of atherosclerotic plaques in patients with hypertension and healthy subjects
Liczba blaszek Blaszki ekscentryczne Blaszki koncentryczne
Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym (n = 14) n = 63 36 (57%) 27 (43%)
Pacjenci bez nadciśnienia tętniczego (n = 24) n = 96 63 (66%) 33 (34%)
Tabela IV. Częstość zwapnień w blaszkach miażdżycowych u chorych z nadciśnieniem tętniczym i pacjentów bez nadciśnienia
Table IV. Frequency of calcifications in atherosclerotic plaques in patients with hypertension and healthy subjects
Liczba blaszek Blaszki ze zwapnieniami Blaszki bez zwapnień
Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym (n = 14) n = 63 29 (46%) 34 (54%)
Pacjenci bez nadciśnienia tętniczego (n = 24) n = 96 43 (45%) 53 (55%)
nadciśnienie tętnicze rok 2003, tom 7, nr 4
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ciwieństwie do uzyskanych przez nich wyników ba-
dań w obecnych badaniach wykazano, że struktura
blaszek miażdżycowych u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym różniła się istotnie od struktury bla-
szek u chorych bez nadciśnienia. Blaszki pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym znamiennie częściej kla-
syfikowano jako mieszane (zawierające składniki
o różnej echogeniczności — lipidy i elementy tkanki
łącznej w różnych proporcjach) oraz twarde (o wy-
sokiej echogeniczności, zbudowane głównie z tkan-
ki łącznej, bogatej w kolagen), natomiast blaszki
miękkie (o niskiej echogeniczności — bogatolipido-
we i bogatokomórkowe) w tej grupie chorych wystę-
powały znamiennie rzadziej niż u pacjentów bez
nadciśnienia. Blaszki chorych z nadciśnieniem tętni-
czym częściej niż u chorych z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia były koncentryczne i częściej zawie-
rały zwapnienia, szczególnie w przekrojach ze zwę-
żeniem światła ≥ 75% (III grupa), jednak te różnice
nie osiągnęły poziomu istotności. W pracach innych
badaczy nie wykazano istotnego wpływu nadciśnie-
nia tętniczego na strukturę zmian miażdżycowych
w ocenie ultrasonograficznej [12–14]. Rozbieżności
te mogą wynikać przede wszystkim z różnych metod
analizy i doboru grup. Rasheed i wsp. analizowali
strukturę blaszek w miejscu maksymalnego zwęże-
nia światła tętnicy w badaniu angiograficznym,
w którym zwężenie średnicy światła wynosiło śred-
nio 73 ± 12% [14]. W niniejszej pracy analizowano
strukturę blaszek w trzech grupach przekrojów z ul-
trasonograficznie określonym stopniem zwężenia
światła: < 50% (I grupa), 50–75% (II grupa) i ≥ 75%
(III grupa). Rasheed i wsp. analizowali wpływ czyn-
ników ryzyka na częstość blaszek miękkich i twar-
dych; do blaszek twardych zaliczali blaszki miesza-
ne i zwapniałe. Natomiast obecnie zastosowano bar-
dziej szczegółowy podział na blaszki miękkie, mie-
szane i twarde, blaszki ekscentryczne i koncentrycz-
ne, oraz na blaszki ze zwapnieniami lub bez zwap-
nień. Gyongyosi i wsp. [12] analizowali morfologię
blaszek w przekrojach z minimalnym polem po-
wierzchni przekroju poprzecznego światła, które,
z pewnymi zastrzeżeniami, mogły odpowiadać prze-
krojom zaliczonym przez autorów niniejszej pracy
do III grupy, ze zwężeniem światła ≥ 75%. Ogólna
liczba zakwalifikowanych przez autorów do analizy
zmian miażdżycowych wynosiła 159, podzielonych
następnie na grupy w zależności od stopnia zwęże-
nia światła. Liczba blaszek w poszczególnych gru-
pach przekrojów wynosiła: I grupa — 48 blaszek,
II grupa — 66 blaszek i III grupa — 45 blaszek.
Natomiast ogólna liczba blaszek analizowanych
w pracy Rasheeda i wsp. wynosiła 146 [14], a w pracy
Gyongyosi i wsp. zaledwie 60 [12].
Odosobniony wpływ nadciśnienia tętniczego na roz-
wój blaszek miażdżycowych może mieć ograniczone
znaczenie [31]. Pośrednio świadczy o tym spostrzeże-
nie, że w populacjach ludzi pochodzących z Dalekiego
Wschodu odnotowuje się wysoką częstość nadciśnie-
nia tętniczego, a jednocześnie niższe stężenie choleste-
rolu w surowicy oraz niższą częstość powikłań
miażdżycy niż u osób z innych regionów geograficz-
nych [31]. Natomiast, nadciśnienie tętnicze często
współistnieje z innymi czynnikami ryzyka miażdżycy
[4, 5, 8, 9, 26]. Występując w zespołach, czynniki atero-
genne działają synergistycznie, znacznie zwiększając
ryzyko rozwoju miażdżycy i jej powikłań [3, 4, 8, 9].
Blaszki mieszane i twarde, częściej koncentryczne
oraz częściej zawierające zwapnienia, odpowiadają
bardziej zaawansowanym etapom rozwoju zmian
miażdżycowych [3, 32, 33]. Częstsze występowanie
bardziej zaawansowanych zmian miażdżycowych
w tętnicach chorych z nadciśnieniem tętniczym może
świadczyć o tym, że nadciśnienie tętnicze jest czynni-
kiem, który w obecności innych czynników ryzyka
przyspiesza i nasila rozwój miażdżycy, co potwierdzają
badania eksperymentalne opublikowane przez Cho-
banian i wsp. [31]. U królików z genetycznie uwarun-
kowaną hipercholesterolemią (króliki Watanabe) wy-
wołano nadciśnienie tętnicze, poddając je zabiegowi
jednostronnej nefrektomii. Następnie mechanicznie
zwężano tętnicę nerkową pozostałej nerki. W bada-
niach sekcyjnych w tętnicach głównych królików
z nadciśnieniem tętniczym stwierdzono znamiennie
więcej blaszek miażdżycowych, zmiany były większe
i bardziej zaawansowane w rozwoju w porównaniu ze
zmianami stwierdzonymi w tętnicach głównych króli-
ków bez nadciśnienia tętniczego [31].
W badaniach epidemiologicznych wykazano, że
nadciśnienie tętnicze często współistnieje z cukrzycą
typu 2 [4, 8, 9]. W niniejszej pracy w grupie pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym znamiennie częściej
występowała cukrzyca typu 2. Pod względem często-
ści innych badanych czynników ryzyka grupy nie
różniły się istotnie. Podwyższonym wartościom ciś-
nienia tętniczego, jak i cukrzycy typu 2 towarzyszy
hiperinsulinemia [8, 9], która pobudza migrację oraz
proliferację komórek mięśni gładkich, zwiększa syn-
tezę cholesterolu i innych lipidów oraz hamuje lipo-
lizę w ścianie tętnicy, przyspieszając w ten sposób
odkładanie się tłuszczów i tworzenie blaszek
miażdżycowych [8, 9]. Prawdopodobnie częstsze wy-
stępowanie blaszek mieszanych i twardych u chorych
z nadciśnieniem tętniczym (a szczególnie w przypad-
kach chorych z nadciśnieniem współistniejącym z cu-
krzycą) ma związek z hiperinsulinemią, która może
być dodatkowym czynnikiem, wpływającym na struk-
turę ściany oraz procesy włóknienia.
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Streszczenie
Wstęp Celem pracy była ocena zależności morfolo-
gii blaszek miażdżycowych od występowania nadciś-
nienia tętniczego u pacjentów z rozpoznaną cho-
robą niedokrwienną serca.
Materiał i metody U 30 mężczyzn i 8 kobiet w wieku
35–75 lat, średnio 60 lat, oceniano morfologię zmian
miażdżycowych na podstawie obrazów ultrasonogra-
fii wewnątrzwieńcowej (IVUS). U wszystkich chorych
zebrano dane demograficzne oraz dotyczące obecno-
ści wybranych czynników ryzyka miażdżycy: hiper-
cholesterolemii, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy
typu 2, palenia tytoniu. Morfologię i wielkość blaszek
miażdżycowych analizowano w przekrojach po-
przecznych tętnic wieńcowych. Przedmiotem analizy
były 63 blaszki miażdżycowe u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym oraz 96 blaszek pacjentów z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia. Blaszki klasyfikowa-
no jako: miękkie, twarde i mieszane, opierając się na
pomiarze echogeniczności; ze zwapnieniami i bez
zwapnień; koncentryczne i ekscentryczne. Przekroje
poprzeczne podzielono na 3 grupy w zależności od
stopnia zwężenia ich światła: < 50% (I grupa), 50–75%
(II grupa) i ≥ 75% (III grupa).
Wyniki U chorych z nadciśnieniem tętniczym istotnie
częściej stwierdzano blaszki mieszane i twarde, które
wynosiły 70% (blaszki mieszane — 57%, blaszki
twarde — 13%) w porównaniu z 45% u chorych bez
nadciśnienia (blaszki mieszane — 38%, blaszki twar-
de — 7%) (p = 0,002). Porównując strukturę blaszek
w 3 grupach przekrojów o różnym nasileniu zwężenia
światła stwierdzono, że w grupie I (< 50%) blaszki
miękkie występowały rzadziej u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym niż u pacjentów bez nadciśnienia
(p = 0,0018). W grupie II i III obserwowane różnice
nie były znamienne. Nie wykazano istotnych różnic
w częstości zwapnień w blaszkach miażdżycowych ani
w rozkładzie przestrzennym blaszek w grupie cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym w porównaniu z cho-
rymi z prawidłowymi wartościami ciśnienia.
Wnioski Blaszki mieszane i twarde znamiennie czę-
ściej występowały u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym niż u osób bez nadciśnienia, co wskazuje na inny
przebieg procesu miażdżycowego w tej grupie chorych.
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